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GIRIS

Gunliik sivi ve elektrolit gereksinimini karsilamak, kaybedilen kan ve
ekstrasellitler siviyr yerine koymak amac: ile ameliyat sirasinda intravenéz
smilar uygulanir. Uygulanan sivilarin bilesimi ve miktan bakimindan
uygun bir tedavi konusunda goriis birligi olusamamstir,

Intraoperatif dénemde glukoz igeren soliisyonlann verilmesi anestezi
pratiginde yaygindir. Son arastirmalar intraoperatif glukozun belirli
durumlarda istenmeyen etkileri olabilecegini diisiindiirmekte ve bu
kogullarda glukoz bazen hi¢ uygulanmamaktadar.

Hayvanlarda yapilan ¢alismalar beyln iskemisi dénemlerinden &nce orlaya
cikan hipergliseminin (> 225 mg/dl) noérolojik hasar arttirdigim
diistindiirmektedir (32).

Intraoperatif beyin iskemisi riski altinda bulunan nérosirurji hastalarina
da genellikle glukoz iceren sivilar verilmektedir. Bu konudaki tartismalar
ghniimiizde de siiregelmektedir.

Bu calisma beyin ameliyatlannda glukoz icermeyen bir sv1 (izotonik NaCl
soliisyonu) verildiginde kan sekeri ve plazma laktik asiti dfizeylerini
arastirmaktadir.



GENEL BILGILER

I.V. SIVILARIN UYGULANMA AMACI

Normal organ fonksiyonlan hiicresel homeostasisin siirdiriilmesine
baghdir, 1.V. siv1 tedavisinin en énemli amaci saghkh hiicrenin
devamhligim saglamaktir. 1.V. yol ile verilen bir maddenin bir organ
tarafindan kullarulmas: ilk olarak bu maddenin dokuya normal bir
kardiyak output ve kan akimu ile génderilmesine baghdir.

Uygun 1.V. soliisyonlann segilmesi perioperatif dénemde ortaya cikan
substrat-endokrin iliskilerindeki degisimlerin degerlendirilmesiyle yapilr.
Aglk, travma, anestezi ve asin glukoz verilmesi bu degisimleri etkiler (1).

SAGLIKLI INSANLARDA ENERJI KAYNAGI OLAN MADDELER

Saghkl insanlarin dokulan tarafindan enerji kaynag1 olarak
kullanilabilecek maddeler:

. Glukoz (ve fruktoz)

. Yag asitleri

. Keton cisimlert (yag asitlerinden elde edilir)

. Amino asitler

. Laktat (glikoliz yolu ile glukozdan elde edilir ).

Bu maddeler biitlin organlar tarafindan kullamilmazlar. Beyin ve kan
hiicreleri ana enerji kaynag: olarak glukozu kullanirlar. Karaciger, bébrek
korteksi, kalp ve iskelet kas: enerjilerinin biyiik bir kismum serbest yag
asitlerinin oksidasyonundan elde ederler. Keton cisimleri beyindeki, bébrek
korteksindeki ve kalp kasindaki hiicre solunumuna katkida bulunabilirler.
Karbonhidratlar (KH) organizmann en 6énemli enerji kaynag olmalarina
Xarsin, dogrudan bir enerji kaynag: olarak glukozun niceliksel rolii nisbeten
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kiigiikttir. Bunun nedeni KH olarak depolanabilen enerji miktanmn ¢ok
smurh olmasidir, Karaciger ve kaslarda glikojen olarak depolanabilen
enerji giinliik gereksinimden azdir.

Glukoz viicudun tiim dokulan tarafindan kullanilabilirken diger maddeler
daha selektif kullamlirlar. MSS ag¢lk durumu diginda glukoza bagmhdir.
Eritrositler ve bobrek medullas: tiimayle glukoza bagimhdir.

Normal doku fonksiyonlarimn strdiirGlmesi i¢in belirli bir miktarda
glukozun saglanmasi gerekirken asin glukozun olas zararlar da gézéniinde
bulundurulmalhdir:

- hiicre i¢i sivinin kayiplan

- glukoziiri (ve beraberinde elektrolit kaybi) (1). -

PREOPERATIF ACLIK

Achik ve travma besinlerin utilizasyonu ile ilgili karmasik substrat-hormon
iligkisinde belirgin degisikliklere yol agarlar. Saghkl bir erkek (giinlok
taketimi genellikle 1800 kcal) 24 saatlik bir achk déneminde yaklasik 75 gr.
protein ve 160 gr. da yag dokusu trigliseridlerinden yakar.

Viicuita mevcut glukoz mikian yaklasik 180 gr. dir. Bunun 144 gr. 1 noral
doku (ozellikle beyin) tarafindan kullamlir. Bunun tamami CO2 ve suya
okside olur (2). Kan hicreleri, bébrek medullas: ve normal kas gibi diger
glikolitik dokular glukozu metabolize ederler ancak esas olarak piriivat ve
laktata ¢evirirler. Bunlar da kan akimm yolu ile karacigere tasmarak
glukoza gevrilirler. Organizmanin bunlann disinda kalan bélimi (kalp,
bobrek korteksi, kas) yag asitlerini veya keton cisimlerini kullanur. Achk
swrasinda buralarda instilin diizeyleri diistiktiir. A¢likia bu dokular (6zellikle
kaslar) buiyiik miktarlarda glukoz metabolize etmezler.

Aclik sirasinda yag dokusundan yag asitleri serbestlegir ve enerji olarak
gorev yaparlar. KH ve yagn biribirine ¢evrilmesi olay: glukoz-yag asidi
siklusudur (1). Achikta yag asitlerinin oksidasyonu arlarak karacigerde
keton cisimlerinin yapim artar (ketozis). Glukoneogenez yag asidi
oksidasyonuna bagml oldugundan yag asidi oksidasyonundaki
bozukluklar hipogliserniye neden olur (3).
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Achfa uyum isinin merkezi karacigerdir. Glukozun kan diizeyleri
glﬁkoneogcnez islemi ile gliserol, laktat ve baz1 amino asitlerin glukoza
cevrilmesi ile siirdariiliir. Glikojen olarak depolanabilen enerji bir gtinliik
kalori gereksiniminden azdir.

Aclik sirasinda genellikle ameliyattan dnce ¢esitli metabolik ve endokrin
degisiklikler gelismeye baslar. Gerekli enerjinin saglanmasi i¢in glukoz, yag
asitlerinden firetilerek protein yikimi dnlenmis olur.

Kas dokusundaki glukojenoliz sirasinda lakiat ortaya ¢ikar. Doku
perfiizyonu azaldiginda laktat olusumu belirgin olarak artar ve Ht iyonu
olusumu laktik asidoza yol acar. Karaciger normalde giinde 400 gr. laktat1
glukoneojenik ve oksidatif yoldan dolasimdan temizleyebilir. Kalp te
laktati enerji olarak kullanabilir. Organ perftizyonu azalip laktat
temizlenemediginde sorunlar ¢ikar (1).

TRAVMANIN ETKILERI

Ameliyat olacak hastalarda substratlarin normal utilizasyonunu etkileyen
diger major faktor de travmadir. Travinadan sonra azot katabolizmasi

hizlanir,

Katabolizma sirasmda alanin ve daha az olarak ta glutamin kaslardan
saliur ve karaciger tarafindan glukoneogenezis i¢in harcanir. Travmatize
hastalara az veya bazen ¢ok miktarda glukoz verilmesi nitrojen
katabolizmasim suprese etmekte genellikle yetersiz kalir. Bu kisilerin
eksojen glukozu kullanma kapasiteleri azaldigindan kalori saglamak
gayreti ile verilen glukoz oldukga agir hiperglisemiye neden olur.

Travmatize hastalarda endojen glukoz yapimi da normal bazal diizeyin iki
ni¢ katima ytikselmistir (1). ' ‘

Anestezi sirasinda, postoperatif ddonemde, agir miyokard infarkifistiniin
ardindan veya yamklarda kan sekerindeki ytikselmeler siressiz dénemlere
oranla plazma instlin diizeyinde daha az bir yiikselme ile birliktedir (4,5).
Bu yamtlarin katekolaminlerin karbonhidrat metabolizmas: ve instilin
salirum tizerine olan etkilerine bagh oldugu dasiiniilmektedir (1).



'OTONOM MEKANIZMA

Egzersiz, hipoksi, hipotermi, cerraht ve agir yaniklar gibi otonom sinir
sistemini aktive eden patolojik durumlar e-reseptér mekanizmasi ile
instlin salimmimin supresyonuna yol agarlar (6).

Norepinefrin ve epinefrinin agirhikh etkileri insiilin sekresyonu inhibe
etmektir. Bu etki «<-adrenerjik reseptoérler tarafindan ortaya ¢ikarilir.

B adrenerjik reseptérlerin selektif aktivasyonu insiilin sekresyonunun
stimtilasyonu ile sonuglamr. Kolinomimetik ilaglar ve vagal sinir
stimiilasyonu insiilin sahnmimm arttimnrlar (6).

Epinefrin karaciger ve kaslarda glikojenolize yol acar ve fosforilaz
aktivasyonuna sebep olur (3).

KORTIKOSTEROIDLERIN ETKIiSI

Kortikosteroidler glukoz olusumunu uyararak, periferik utilizasyonu
azaltarak ve glikojen seklinde depolanmasim saglayarak, glukoza bagmmh
serebral fonksiyonlarin korunmasm saglarlar. Uzun stire yiiksek doz
glukokortikoid alanlarda glukoz metabolizmasinda ortaya c¢ikan
degisiklikler diabete benzer bir durum ortaya ¢ikartir. A¢ kalan kiside
glukoz yiikselme egilimindedir, insiiline direng¢ artmstir, glukoz toleransi
azalmustir ve glukoziiri goriilebilir (6). '

SEREBRAL METABOLIZMA
Enerjl Tiiketimi-Fonksiyon Iigkist

Viicut agirhgimin sadece % 2-3 tinti olusturan beyin, istirahat halindeki
organizma tarafindan alinan oksijenin % 20 sini kullamr. Kardiyak
outputunda % 15 ini alir. MSS hiicre popiilasyonunun sadece bir kismm
olusturan néronlarin glial hiicrelere kiyasla ¢ok daha ylksek bir oksijen
tiketimleri oldugu digiintilirse oksijen tiiketiminin yukseklii daha
carpicidir (7).

Oksidatif metabolizmamn ana gérevi ADP {Adenosin disfosfat) ve Pi
(inorganik fosfat) tan ATP (Adenosin trifosfat) tiretmeklir.

ADP+Pi —3) ATP
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Oksijen Tiiketimi ve Substrat Utilizasyonu

ATP oksidatif metabolizma islemi swrasmnda olusur. Beyin tiikettigi Oz kadar
CO2 firetir. Solunum baliimii (RQ]) bire yakindir. Molar temelde
diastniildiigiinde doku glukozun 6 kati O2 harcamaktadir. Bu gergek glukozun
normalde ana (tek) substrat oldugunu gosterir ve glukoz molekiilii tiimiyle
okside olur. Aclik ve diabet gibi kanda keton cisimlerinin arttifi durumlar
bu kuralin disindadir. Bu durumlarda beta-hydroxybutyrate ve acetoacetate’
in oksidasyonu Oz tiketiminin % 50 sini agiklayabilir. Tiiketilen O2
kullanilan glukozun sadece % 90-95 ini olusturur. Bu bulgular beyin
tarafindan kullanilan Oz in % 5-10 unun laktik aside metabolize oldugu
gorantisiinii vermektedir. Bu olay zorunlu bir laktik asit olusumunu
gostermedigi gibi beyin dokusunun kismen anaerobik kosullar altinda
yasadig: seklinde de yorumlanmamahdir. Normal laktat yapim basit
olarak doku ve kan arasindaki uygun bir konsantrasyon gradyam nedeniyle
bir kayb gosterir (7).

GLUKOZUN OKSIDASYONU

Beyinin enerji metabolizmas: glukozun tamamen oksidasyonunu agiklayan
su formiille gésterilebilir;

Glukoz+602 — 6 CO2 6 H20 + enerji

Glikoliz aerobik veya anaerobik kosullarda olusabilir. Oksijen varlifinda:
Glukoz + 6 02 + 38ADP + 38Pi —) 6CO2 + 44 H20 + 38 ATP

Anaerobik kogullarda ise son Griin laktattir ve su reaksiyon ortaya ¢ikar:
Glukoz + 2ADP+ 2 Pi —) 2 ATP + 2 laktat

Glukozun timiiyle okside olmasmdan elde edilen ATP anaerobik glikolizin
19 katidir.

Anaerobik glikoliz enerji bakimindan oldukga kot bir sonugtur. Bu
reaksiyon siirekli H* fyonu olusturdugundan anaerobik glikolize bagh enerji
aretimi hiicredeki pH homeostasisi pahasma siirdariiliir,
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‘Giniimiizdeki bulgular normal konsantrasyonlardaki oksijjenin dokunun
gereksinmelerinden fazla oldugunu gdstermektedir ve oksidatif
reaksiyonlarnn hizinin kontrolii lokal Oz parsiyel basmci disinda bagka
faktorler tarafindan saglaniyor olabilir (7).

ANESTEZININ SEREBRAL METABOLIZMAYA ETKiSi

Anestezi paratifinde kullanilan bircok ila¢ serebral metabolizmay: ve kan
akimim anlamh derecede etkiler. Bu paremetrelerdeki degisikliklerin
norogirurji ameliyatlanmn sonuglarn: etkiledigine kusku yoktur. Ornegin
hipokside veya iskemide, anestezik ilaglarin metabolizma hizinda ortaya
gikardifi azalmanmn koruyucu bir etkisi olmas: beklenir. Aymu kogullarda
drmegin hipertermiye, konviilsiyonlara veya strese bagh olarak
metabolizma hizinin artmasi: durumu daha da koétilestirerek beyin
lezyonlanimin ortaya ¢ikmasina neden olabilir (8).

Anestezik Ajanlarin Serebral Metabolizma Hizina Etkisi

Uyaniklik Durumu

Stress yaratan durumlar (6zellikle kan/beyin seddinin disfonksiyonu ile
birlikteyse ve olay arter kan basincinda bir artis yaratiyorsa) serebral
metabolizma hizinda anlaml degisikliklere yol agabilirler.

Inhalasyon Anestezikleri

Azot protoksit : % 70 N20 in serebral metabolizina hiz {izerine ¢ok az
depressan etkisi vardir.

Halotan: Serebral metabolik O2 kullanmunda (CMROg) doza bagh bir
azalmaya neden olabilir.

Enfluran: Halotan ile ayfn yonde bir etki yapiyorsa da anestezi derinligi
arttiginda yol acabildigi epileptiform EEG degisiklikleri ve nobetler
depressan etkiyi eksiiasyona dénfistiirebilir. Bu sirada metabolizma hiz: da

artar.

Isofluran: CMROz2' yi doza bagh olarak azaltir, serebral koruyucu etkist
bakimindan tiopenion'a benzer.
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Intravenéz faglar

Barbitiiratlar serebral metabolizmada doza bagh bir azalmaya ve CMROz2 de
de anlaml bir diismeye neden olurlar.

Narkotikler genel olarak uygulanan dozlarda CMRO2 iizerine ¢ok az etki
yaparlar (8).

Anesteziklerin Serebral Enerji Durumuna ve Depolanna Etkisi

Anestezikler beyinin fonksiyonel aktivitesini azaltarak metabolizma
hizinda sekonder bir azalma ortaya ¢ikartirlar,

Anestezikler hiicre membranlarmn iyon gecirgenligini ve bdylelikle de
eksitabilitesini azaltirlar. Bu azalma presinaptik bélgelerden
transmitterlerin salimmmum ve bunlarn post-sinaptik membranlar tizerine

etkisini de kapsamaktadir.

Bu durumda anesteziklerin hiicresel hipoksi kosullarmda dokuyu olumsuz
etkilemeleri beklenmemelidir. Aksine metabolizma hizindaki azalmaya
kogut olarak koruyucu bir etki de yapabilirler. Ancak gercek bir koruyucu
etkinin kamtlanmas: oldukga zordur (8).

Anestezinin Serebral Enerji Depolarina Etkisi

Anestezikler dokunun enerji durumunu etkilemezlerse de karbonhidrat
depolarma baz: etkileri sdzkonusu edilmistir. Uyaruk kontrollere kiyasla
anestezi altindaki hayvanlarin plazma ve beyin dokusundaki glukoz
konsantrasyonlan yiikselmis ve dokudaki glukozun kan glukozuna oram
artmmstir. Doku-plazma glukoz oramndaki artig olasihkla glukoz
taketimindeki azalmaya bagh olabilir (9).
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DOKU HIiPOKSiSI SONUCU BEYINDE ORTAYA CIKAN
METABOLIK VE DOLASIMSAL OLAYLAR

" Doku Hipoksisi

Normal hiicre fonksiyonlarninin O2 eksikligine bagh olarak yetersiz
kalmasimin nedenleri:

1. Serebral kan akimi (CBF) azalmasi: iskemi
2. Arteriyel Oz kontentinde (CaOz2) bir azalma: arieriyel hipoksi
a. CaOz deki azalma mevcut Hb. in satiire olmamasma bagh ise hipoksik

hipoksi
b. Hb konsantrasyonundaki bir azalmaya bagh ise anemik hipoksi denir.

Sonug olarak tiimiiyle iskemik bir dokuda enerji Gretimi 1 dakikada durur
ve ATP konsantrasyonu 3 dakikada sifir olur. Laktik asit, CO2 ve amonyak
gibi atik Girinler birikir. Iskemi uzarsa frreversibl, otolitik degisiklikler

orlaya ¢ikar (7).
LAKTAT METABOLIZMASI VE LAKTIK ASIDOZ

Laktik asidoz arteriyel pH da bir azalma ile birlikte laktat iyonlarimin
konsantrasyonunun 2 mEq/L fizerine ¢ikacak sekilde birikmesi ile ortaya

¢ikan metabolik bir asidozdur.

Laktik asit glukozun anaerobik metabolizmasmin bir Griinadir. Glikojen
normalde KH metabolizmasinin ilk safhasinda pirtivik aside metabolize
olur. Yeterli O2 varsa piriivik asit CO2 e metabolize olacagindan ¢ok az laktik
asit olusur. Anaerobik kosullarda piriivik asit hiicrelerde laktik aside
metabolize olur {indirgenir). Bu reaksiyon esas olarak karacigerde olur. Bu
reaksiyon reversibldir ve laktik asitlen piriivik asit te olugabilir.

Laktik asit iki gekilde birikebilir:
1. Yapmmnin artmasi
2. Metabolizmasinmn azalmas: (11).

Cohen ve Woods laktal birikiminin mekanizmasma bagh olarak laktik
asidozu Tip A ve Tip B seklinde smiflandumsglardir (12).
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Tip A: Oksijen yetersizligine bagh olanlar.

- Tip B: Yaygin olarak goriilen baz1 hastaliklarla birlikte, konjenital
nedenler, ilaglar, zehirlenme

Yogun bakim hastalarinda oldugu gibi (13) nérosirurji olgulannda da
ndroendokrin aktivasyon yaygmn olarak goéraliir ve nosiseptorlerden kemo
ve baroreseptérlerden gelen noéral inputlarin artmasma ve stress
diizeylerinin yiikselmesine baghdir. Bu aktivasyonun metabolik sonucu
cesitli dokularda substratlann mobilizasyonunun kolaylasmas ve
glikolitik, lipolitik ve proteolitik metabolitlerin kandaki diizeylerinin
yhkselmesidir.

Doku hipoksisi de anaerobik laktat yapimim uyaran ve laktik asidoz
olusumuna katkida bulunan bir diger faktordar (13).

Doku laktik asidozu

Doku asidozunun zararh etkileri genellikle pH daki azalmamn bir¢ok
hiicresel reaksiyonu olumsuz yoénde etkileyerek lizozomal enzimlerin
salimmmim ve aktivasyonunu arttirmasma baglanmstir. pH daki azalma
mitokondri fonksiyonlanim ciddi bigimde etkileyebilir.

1

Hiicre iginde pH homeostasisini regiile eden birkag¢ faktér vardir:
a. Fiziko-kimyasal tamponlama

b. Metabolik asitlerin Gretimi ve titketimi

c. H* ve HCO3 1n membranlar aras: gegisi

Bu mekanizmalarla pH oldukc¢a dar smurlarda tutulmaya ¢ahsihr.

Homeostatik mekanizmalann zorlanmas: pH da kaymalara yol acarak
hiicresel biittinliglin bozulmasina neden olabilir.

Hipoksi ve iskemi sirasimda dokuda asin miktarda lakiik asit birikmesi
pH 1 normal degerlerin ¢ok altina diisiirebilir.
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MATERYEL VE METOD

Bu ¢ahsma ndrosirurji ameliyat1 geciren yaslan 11-71 arasmdaki (ort.
43+17 y1l) 10 kadin (% 30), 23 erkek (% 70) toplam 33 olgu tizerinde yapild.
Olgulann dagilim styledir: Supratentorial tiimér (tm) 15 olgu, kdse tm 6
olgu, hipofiz tm 6 olgu, serebellar tm 1 olgu, anevrizima 4 olgu, kraniyoplasti
1 olgu. 33 hastada kan sekeri (KS) dl¢iimii yapihirken bunlardan 19 unda kan
laktik asit (LA) diizeyleri de 8l¢tildti. LA 6lctilen hastalarn yaslar: 16-71 (ort.
47+15 yl) arasinda olup bunlardan 12 si erkek (% 63) 7 si kadind (% 37).
Hastalar kardiyovaskiler agidan stabildiler. Diabetikler, obezler,
kasektikler ve oral beslenemeyenler ¢alismaya alinmada.

KS olciilen olgularin 24 0 preoperatif dénemde kortikosteroid kullamrken, 9
u kullanmiyordu. LA 8l¢iilen hastalardan preoperatif kortikosteroid
kullananlann sayis: 13, kullanmayanlarin sayis: ise 6 idi.

Hastalar masaya alindiktan hemen sonra parmak ucundan kan sekeri
6lctimi icin kan ahndi (entiibasyon éncesi: E.Q.). Bundan sonra hastalara
uygun bir intravenéz kantl takilarak 2 ml/kg/saat hizi ile izotonik NaCl
infiizyonuna baglandi. Hastalara ameliyat siiresince dekstroz igeren hicbir
soliisyon verilmedi. Gerektiginde % 20 mannitol soliisyonu, Rheomacrodex
soliisyonu ve kan verildi. Hastalann tfimi preoperatif dsnemde 8-12 saat ag
kaldilar.

Hicbir hasta premedike edilmedi. indiiksiyondan &nce tiim hastalara 0.1-0.2 .
mg/kg. morfin 1.V, verildi. Indiiksiyon 0.04 mg/kg pankuronyum, 6-8 mg/kg
tiopenton, 1.5 mg/kg suksinilkolin ile % 100 oksijen verilerek
gergeklestirildi. Uygun kogullarda entiibe edilen hastalarda anestezinin
idamesi 21 olguda halotan, 12 olguda isofluran ile saglandi. Néro-miiskiiler
blok pankuronyum ile saglandi. Hastalarn tiimiinde Oz2 + hava ile kontrollii
ventilasyon (Drager Ventilog) orta derecede hiperventilasyon yapilarak
uygulandi. Entiibasyondan sonra (E.S) kan sekeri 6lgtildi.
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Kan sekeri Dexirostix ile ameliyathanede laktik asit spektrofotometre ile
(4010 Clinicon) enzimatik UV yontemi ile aym giin laboratuarda &l¢tildii.

Biitiin hastalar 3 yonlii EKG ile monitorize edildi ve arter kan basinglan
invazif yontemle radial arterden direkt olarak odlctilerek monitorize edildi.
Ortalama ameliyat stiresi 4.7+1.3 saat.

Kan sekeri dl¢iimleri E.Q., E.S., entiibasyondan 30 dakika sonra ve
ameliyatin bitimine kadar 1'er saat araliklarla yapildi.

LA sl¢ciimleri E.S. ve ameliyat sonras: olmak tGizere iki kez radial arter
kaniliinden alinan kan ile yapildi

istatistiksel degerlendirme eslendirilmis t-testi ile yapildi.

p> 0.05 anlamsiz

p< 0.05 anlamh

p< 0.01 {leri derecede anlamh

p< 0.001 cok ileri derecede anlamh olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalara ait genel bilgiler Tablo 1'de gbsterilmistir.

Bu c¢alismmada 10'u kadm (% 30}, 231 erkek toplam 33 olguda ortalama
ameliyat siiresince (4.741.3 saat) (Grafik 1) ortaya ¢ikan kan sekeri (KS)
degisiklikleri arastinldi Olgularda ortalama yas 43+17 yil bulundu (Tablo
1). En kisa ameliyat stresi 2 saat (olgu no: 9), en uzun ameliyat stiresi ise 9
saatti (olgu no: 10) (Tablo 1, Grafik 1).

33 olgudan 19'unda K$'ine ilaveten ameliyat dncesi (E.S) ve sonras: laktik
asit (L.A) dl¢iimil yapildi.

KAN SEKERI DEGERLERi

33 olguda ameliyat siiresince dl¢iilen KS degerleri (mg/dl) ve K$'nin E.O.,
E.S., 30. dakika 1,2,3,4,5,6 ve 7. saatlerdeki orlalama degerleri Tablo 1'de
gosterilmistir.

KS artis1 E.O. ne gore E.S. nda % 11, 30. dakikada % 15, 1. saatle % 17, 2.
saatte % 30, 3. saatte % 41, 4. ve 5. saatlerde ise % 63 bulundu (Tablo 1).
Ameliyat bitimindeki KS ise E.O. ne gére % 66 oraninda artrms olarak
bulundu (Grafik 3).

E.O. ne gore (kontrol) KS artis1 E.S. nda p<0.05, 30. dakikada p<0.01, 1. saatte
p<0.01, 2. saatte p<0.0001, 3. saatte p<0.001, 4. saatte p<0.0001 (Tablo 1,
Grafik 2). Ameliyat bitiminde de p<0.001 bulundu (Grafik 3).

KS élciilen olgulann (n:33) 24 1 preoperatif dénemde Dekort alirken, 9 u
almiyordu (Tablo 1). Dekort kullanan olgularda ameliyat bitimindeki K$
E.O. ne gére % 70 artmug ve bu arlig p<0.001 bulunmustur.

L
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Dekort kullanmayanlarda bu artis % 80 olmus ve p<0.01 bulunmustur
(Tablo 2, Grafik 4,8,9).

Olgulann (n:33) 12 sine ameliyatta isofluran verilirken 21 ine halotan
verilmistir (Tablo 1). Halotan verilen hastalarda KS artis1 % 78 (p<0.001)
bulunurken isofluran verilen hastalarda % 54 (p<0.01) bulunmustur (Tablo 2,
Grafik 5,6,7).

LAKTIK ASIT DEGERLERIi

Ameliyat 6ncesine g6re ameliyat sonrasmdaki laktik asit artig:
degerlendirildi (Tablo 3). LA artis1 % 41 (p<0.001) bulundu (Grafik 10,11).



18

Tablol. Olgularin 8zellikleri ve kan gekeri (K§) (mg/dl) bulgulari ve istatistiksel deferlendirme

No Yas/Cin Ameliyat Inh. Dek.E.0.E.S. 30°' 1 2 3 4 5 6 7 8 9
1 49/E  Supratent. Tm I + 80 95 90 90 125 120 140 180 175
2 30/E Kranioplasti H - 70 90 90 80 75 120 ‘
3 55K Kosse Tm 1 - 160 215 230 - 300 310 290 360
4 40/K KéseTm 1 + 160 150 150 180 210 230 220 300 250
5 25/E  Anevrizma 1 - 100 11¢ 100 100 100 150 310 260
6 45/E Hipofiz Tm 1 + 310 220 220 240 200 250 320 320 280
7 16/E  Supratent. Tm 1 + 100 135 140 150 150 160
8 57/K KbéseTm 1 + 210 280 200 180 210 220 320 280
9 71/E  Supratent. Tm 1 + 70 110 130 90 150
10 62/E KboseTm H + 75 90 90 110 100 100 110 140 140 130 145 120
11  58/E  Supratent. Tm 1 + 135 105 90 90 130 160 160
12 38/E Supratent. Tm H + 110 120 115 117 110 120 135
13 57/E Supratent. Tm H + 250 270 260 280 260 270 275 280 280 305
14 11/E  Serebellar Tm H + 95 105 110 105 120 115 135
15 70/E  Anevrizma H - 120 140 160 170 190 220 230 220
16 48/K Supratent. Tm H + 90 110 95 105 120 160 180 150
17 35/K Hipofiz Tm H + 90 85 120 130 200 200 210 220
18 27/E Supratent. Tm H + 110 120 150 160 160 200 215
19 43/E Supratent. Tm H + 100 105 115 105 120 132 132 140
20 18K K&se Tm H + 110 100 120 125 130 185 262 170
21 47/E Supratent. Tm H + 170 170 180 160 175 192 212 205
22 14/K Hipofiz Tm H - 95 145 100 115 145 140 100
23 60/E Supratent. Tm H + 90 105 112 133 130 125
24 43/E  Supratent. Tm H + 105 118 142 132 180 165
25 16/K Hipofiz Tm H - 95 105 120 115 140 140 135 155 g
26 * 60/E Supratent. Tm H - 85 95 110 115 130 200 195
27 40/K  Anevrizma H - 140 160 150 150 160 200 205
28 41/E Kbge Tm H + 90 130 140 140 130 110 135 180 240 110
29 65/E Hipofiz Tm 1 - 90 100 115 100 140 100 100
30 45/E Anevrizma 1 + 120 130 210 140 150 140 210
31 55/E  Supratent. Tm H + 120 140 160 140 180 100 170 200 400
32 50/K Supratent. Tm H + 115 140 150 160 190 230 280
33 30/E__ Hipofiz Tm 1 + 110 95 95 100 120 165 210 160
E:23 %70 n 33 33 33 33 33 32 28 17 7 3 1 1
K: 10 %30
Ort. 120 133 138 140 156 169 202 209 252 215
SDt 52 49 44 51 48 52 72 59 84 88
% art. 11 15 17 30 41 63 63 81 64
P< 0.05 0.01 0.01 0.001 0.001 0.001 0.001 0.05 0.01
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Tablo 2. Dekort kullanan ve kullanmayan hastalar ile . Halotan ve
Isofluran verilen hastalarin K$§ arfiginin istatistiksel degerlendirmesi

n t P
Dekort (+) 24 3.54 < .001
Dekort (-) 9 3.86 < 01
Halotan 21 5.91 < .001
Isofluran 12 4.18 < .01

Tablo 3. Laktik asit (LA) olgitlen hastalarda K§ (mg/dl)ve LA (mg/dl) bulgulan
ve istatistiksel deferlendirme.

ED E.S 30' 1 2 3 4 S 6 7 8 9 LA (6) LA (s)
1 80 95 90 90 125 120 140 180 175 52.4 346
2 90 90 80 75 120 ) 15.8 55.2
3 160 215 130 300 310 290 260 54.8 40
4 160 150 150 180 210 230 220 300 250 39.8 573
5 100 116 100 100 100 150 310 260 33.9 50
6 310 220 220 240 200 250 320 320 280 35.6 72.3
7 100 135 140 150 150 160 38.2 504
8 210 280 200 180 210 220 320 280 32.7 41
9 70 110 130 90 150 23.9 36.8
10 75 90 90 110 100 100 110 140 140 130 145 120 18.6 31.8
11 135 105 90 90 130 160 160 26.6 23.3
26 85 95 110 115 130 200 195 27.3 44
27 140 160 150 150 160 200 205 18.2 15.3
28 90 130 140 140 130 110 135 180 240 210 28.4 36.1
29 90 100 115 100 140 100 100 29.4 355
30 120 130 210 140 150 140 210 26.5 33.3
31 120 140 160 140 180 100 170 200 400 26.1 73.4
32 115 140 150 160 190 230 280 12.4 22
33 110 95 95 100 120 165 210 160 18.5 34.2
n 19 19 19 19 19 18 16 9 7 2 1 1 19 19
Ort. 123 136 140 140 153 169 215 124 148 170 294 414
SD+ 58 52 47 56 55 58 81 66 91 57 11.4 155
% art. 11 14 14 24 37 75 82 102 38 41
P< 0.001(*) 0.01

(*) K§ Degerlerinin baglangic ve bitis farklar: agisindan ortalama artis % 74
l;A(ﬁ) Ameliyat dncesi laktik asit dederi
LA(s} Ameliyat sonrasi lakiik asit
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Grafik 1. Ameliyat siiresine gore olgularin dafilim
(ortalama ameliyat siiresi 4.7+1.3 saat)
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Grafik 2. Kan sekeri degisimlerinin ortalamalar1 ve standart deviasyonlan

E.O. degerleri ile karsilagunldiginda (*) p < 0.05, (*¥) p < 0.01, (***) p < 0.001.
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Grafik 3. 33 olguda Entiibasyon éncesi (E.O.) ve ameliyat bitimi (A.B.)
kan sekeri ortalama deferleri (mg/dl) ve standart deviasyonlari.

(*) % 66 artis p < 0.001
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Grafik 4. Ameliyat 6hcesi dekort verilen ve verilmeyen
hastalarda ameliyat siiresince (5 saat) KS$ degisikliklerinin
ortalama degerleri (mg/dl).
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Grafik 5§ Halotan ve isofluran verilen hastalarda
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Grafik 6. Halotan ve isofluran verilen hastalarda
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Grafik 7. Halotan ve isofluran verilen
hastalarda K§ artiglar:
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Grafik 9. Dekort verilen ve verilmeyen
hastalarda K§ % artig defierleri



-

-

artig  degerleri

LA

K$
T 1
sonra Ameliyat

1

% arug
——

100

Grafik 11. Laktik asit olcitmii yapilan
olgularda (n:19) K§ ve LA %

180 7
160
140
120
80



26

TARTISMA

Norosirurji olgulaninda glukoz (dekstroz) igeren soliisyonlar intraoperatif
verilmelerinin geleneksel gerekgeleriyle uygulanmaktadir: hipoglisemiyi
onlemek, enerji saglamak, serbest svi vermek, protein yikimim dnlemek,
ketozu 6nlemek (15).

Preoperatif aghgin ameliyat olacak hastalarda kan sekerinde anlamh
degisiklikler ortaya ¢ikarmadif: {24), aglik siiresi uzadikg¢a hipoglisemi
insidensinin arttif1 (25) gosterilmistir. Preoperatif a¢ kalma ameliyattan
o6nce serviste yatan ¢cocuklann %15.2 sinde hipoglisemiye (¢ocuklarda kan
sekerinin 40 mg/dl altinda olmasi) neden olmustur. Bu ¢ocuklann 15.5 kg.
dan az ve 47 aylhikian kii¢ik olanlarninda bu oran %28 bulunmustur (26).
Poliklinik hastalarinda yapilan bir ¢calismada 5 yasin altindaki ¢ocuklann
hicbirisinde hipoglisemi gériilmemistir (27). Son c¢alismalarda da poliklinik
hastasi olan ¢ocuklarda hipogliseminin pek sik gériilen bir olgu olmadif:
gosterilmistir (28,29,30).

Bizim hastalarnmizda preoperatif achk stiiresi 8-12 saattir. Ameliyat sabahi,
entiibasyon 6ncest (E.0) ahnan kan sekeri ortalamas: 12052 mg/dl. dir
[70-310 mg/d)). Bir hastada olgu no: 6 E.O. kan sekeri 310 mg/dl gibi oldukga
yiksek bir dizeydedir ancak bu hastann da serviste 6l¢iilen achk kan sekerti
107 mg/dl.dir (Tablo 1),

Cerrahiye kars: stress yamtlaruun hipoglisemiye karsit bir etki yarattifi ve
hastalarn ¢ogunlugunda ameliyat sirasinda kan sekerinin yikseldigi
gosterilmistir (16,23).

Travmatize (cerrahi) hastalarda eksojen glukozu kullanma kapasitest
azalmisg, endojen glukoz yapim artmustir (1), intraoperatif glukoz
uygulanimi bu egilimi arttirmakiadir (16). Hastanin diabetik olup
olmamasina bagh olmaksizin glukozun infiizyon hiz ile intraoperatif

¢
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plazma glukozu arasinda hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda pozitif bir
korelasyon vardir (28,31). 12.5 gr/saat (%5 dekstrozdan 250 ml/saat) hizinda
verilen intraoperatif glukoz kanda serbest yag asidi ve keton diizeylerini
azaltmakta ancak steroid tedavisinde olanlarda bu miktar hiperglisemni
yaratmaktadir {16,31).

Norosirurji hastalanmn birgoguna tiimér cevreSindeki beyin &demini
azaltmak ile ameliyat 6ncesi dénemde kortikosteroid verilmektedir. Uzun
siire, yiiksek doz kortikosteroid alanlarda glukoz metabolizmasinda ortaya
cikan degisiklikler diabete benzer bir durum ortaya ¢ikartir. Achkia glukoz
yiikselme egilimine girer, instiline direng artar, glukoz tolerans: azalir (6).
Bunun yanisira protein yikam artar ve modere dozlardaki glukozun protein
yikimimi énleme etkilerine kargit bir etki ortaya ¢ikar (16).

Glukoz vermenin kandaki serbest yag asitlerinin diizeyini azaltmak, ketozu
ve protein yikimm 6nlemek gibi olumlu etkilerinin (15,16) yamsira
intraoperatif glukoz inflizyonunun sakincalarn da olabilecegi ve bu etkinin
ndrogirurji ameliyatlarinda daha da &énem kazanabilecegi bildirilmigtir
(15,16,37).

Sieber ve arkadaslannin (16) nérogirurji, Walsh ve arkadaglanmmn (23) batin
ameliyatlaninda yaptiklan ¢alismalarda intraoperatif izotonik NaCl
inflizyonunun da ameliyat sirasimda kan sekerini yOkselttigi gésterilmistir.

Sieber ve arkadaslanmn ¢alismalarnnda kan gekeri baslangictaki 120
mg/dl den ameliyat sonuna dogru 165 mg/dl ye ¢ikms ancak bu artis glukoz
verilen gruba kyasla daha makul diizeylerde kalmustir (16). Bu hastalardan
hicbirinde hipoglisemi gériilmemis (kan sekerinin 57 mg/dl den az olmasi)
ve hicbir hastada kan sekeri 86 mg/dl altina diismemistir.

Walsh ve arkadaslarimn yaptiklan ¢ahsmada da kan sekeri dizeyleri
ameliyatin 40'dk.sindan itibaren ¢ok ileri derecede anlamh (p<0.001)
artislar gostermistir (23).

Bizim sonu¢larmmz da kan sekerinin E.S. dan itibaren anlamh derecede
(p<0.05) arttigim entiibasyondan sonraki 30 dk. da ve 1 saatie bu artisin ileri
derecede (p<0.01) anlamhilik kazandigim 2., 3., 4. ve 5. saatlerde ise ¢ok ileri
derecede anlamh (p<0.001) oldugunu géstermektedir (Tablo 1, Grafik 2 ).
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Kan sekeri E.O. de ortalama 120452 mg/dl iken %11 artarak E.S. da 133
mg/dl ye ¢ikimusg, enttibasyondan sonraki 1. saatte %17 bir artigla ortalama
140451 mg/dl ye ulasmus ve 5. saatteki artig %63 kan sekerl ortalama
209159 mg/dl olmustur (Tablol, Grafik 2).

E.O. ile ameliyat bitimi ( 199+71 mg/dl) kan sekeri fark
degerlendirildiginde artisin %66 oldugu ve bu sonucun da ¢ok ileri derecede .
anlamh (p<0.001) oldugu bulunmustur (Grafik 3).

Ameliyat sirasimda hi¢bir hastada hipoglisemi gériilmemis ve hicbir
hastada kan sekeri ameliyat sirasinda 75 mg/dl alina dismemistir. Bazi
hastalarda (olgu no:31) ameliyat sonunda kan sekerinin hipergliscmik (400
mg/dl) diizeylere ulastig) goriilmiistiir (Tablo 1) .

Kan sekerindeki artis preoperatif déneminde kortikosteroid tedavisi
gorenlerde ¢ok ileri derecede anlamh (p<0.001) iken kortikosteroid
kullanmayanlarda ileri derecede anlamhdir (p<0.01) (Grafik 9,10). Bu fark
olasilikla kortikosteroidlerin glukoz metobolizmasi iizerine olan etkileriyle
agiklanabilir (6,16). Gruplardaki olgu sayilaninin esit olmamas: da bdyle bir
farkin ortaya ¢ikmasinda bir etken olabilir (Tablo 2, Grafik 4).

Halotan alanlarda (n: 21) kan sekeri artisi ¢ok ilzri derecede anlamh
(p<0.001) bulunurken Isofluran alanlarda (n:12) bu artis ileri derecede
anlaml (p<0.01) bulunmustur. Bu farkin da iki grubun olgu sayisimn
birbirine esit olmamasina bagh olma olasilig: vardir (Tablo 2, Grafik 5.6,7).

Bu sonugclar izotonik NaCl infiizyonunun kan sekerinde ¢ok.ileri derecede
anlamh yilikselmelere yol a¢gmasina ragmen genel olarak bir hiperglisemi
yaratmadigim gostermektedir. Bu olay hipergliseminin hipoksik ve iskemik
bir beyin hasanm arttirabilecegi yolundaki yeni goriigler
(7,14,15,20,32,33,34,35,36) dogrultusunda Snem kazanmaktadir.

Farelerde 225 mg/dl gibi diisiik diizeyler (34) ve ratlarda 300 mg/d! (32) kan
sekeri diizeylerinin iskemik beyin hasarim arttirdig bildirilmistir.

Serebral patolojisi olan hastalarda gerek preoperatif dénemde gerekse
intraoperatif dénemde serebral iskemi ve hipoksi gelisebilir.
Serebrovaskiiler tikanmalar, tiimor ¢evresindeki 6dem, kafa i¢i basmng
artis1 gibi preoperatif olaylarnin yamsira beyin retraksiyonu, anevrizma
ameliyatlar, hipotansiyon gibi preoperatif manipulasyonlar da beyin kan
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akimmm ¢esitli derecelerde etkileyerek giobal veya bolgesel bir iskemiye
neden olabilirler (7,17,18,19).

Beyin iskemisi ve hipokélsimn fizyopatolojisi genis 6l¢tide arastinlmig
olmasimna ragmen irreversibl beyin hasanmn gelismesinden sorumlu olan
faktodrler hakkindaki bilgiler hala bir kesinlik kazanmammgtir.

Doku oksijenasyonundaki hafif ve orta derecedeki degisiklikler doku enerji
durumundaki belirgin degisikliklerle ilgili olmayan fonksiyonel
degisiklikler baslatabilirler. Bu olay hiicreler arasi iletide reversibl
degisiklikleri gosterir. Irreversibl hiicre hasanna yol acan daha agir
travmalarda enerji firetimi dokunun enerji gereksinmesini
karsilayamadigindan bir enerji yetersizligi ortaya ¢ikar. Baz1 deneysel
arastirmalar uzun sfiren iskemi dénemlerinden sonra bile beyin dokusunun
potansiyel bir iyilesme kapasitesi kazanabilecegini gdsterdiginden (10)
irreversibl beyin hasanmn gelismesini agiklayabilecek tek énemli faktoér
enerji yetersizligi olmayabilir (7).

Boyle durumlarda dokunun iskemi ve hipoksiye yamtim kétiilestirecek
degisiklikler yaratan belirli faktorler olmahdar.

Dokuya gonderilmeye devam eden oksijen ve glukoz fyilesme yetenegini
olumsuz ybénde etkileyebilen mekanizmalardan biri olabilir.

Iskemi sonrasinda gecikmis hipoperfiizyonun beyin hasanndaki
fizyopatolojik 6nemine ait kesin bir mekanizma bulunamarmstir. iskemi ve
hipoksi sonras: anaerobik metabolizmma sonucu ortaya ¢ikan serbest
radikallerin de beyin hasarindaki rolleri kamtlanamamustir (7).

Agir inkomplel iskemi sirasmda dokudaki laktik asit birikiminin kan
glukoz diizeyleri ile degisebildigi gosterilmistir (14). Hipoksik ve iskemik
kosullarda irreversibl beyin hasaninn gelismesinde doku laktik asidozunun
derecest kritik bir faktér olabilir (7). '

Cesitli arastirmalarda plazma laktatimun (laktik asit) intraoperatif glukoz
uygulanan hastalarda arttifs goster{lmistir (16). Sieber ve ark. (16) plazma
‘laktatindaki anlamh (p < 0.05) derecedeki bu artigmn baz farkim
etkilemedigini bildirmislerdir. Walsh ve ark (23) batin ameliyatlarinda
yaptiklan ¢alismada kandaki lakiatin % 5 dekstroz H20, % S dekstroz
laktatll Ringer, izotonik NaCl inflizyonlarinin her iigh ile de yikseldigini
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gostermislerdir. Sudaki dekstroz grubunda bu artig ileri derecede anlamh
(p < 0.01) bulunurken diger iki inflizyonun uygulandig: gruplarda anlaml
(p < 0.05) bulunmustur. Yazarlar 3 grup arasinda laktat konsantrasyonlari
bakimuindan anlamh bir fark bulamamuslardir.

Bu c¢alismada 19 olguda E.S ve ameliyat bitiminde olmak fizere kan laktik
asit diizeyleri dl¢tilmastiir. Buna gore laktik asit diizeyi 29.4+11.4 ten
41.4%15.5 mg/dl ye ¢ikims ve bu artig (% 41) ileri derecede anlamh (p < 0.01)
bulunmustur. Aym hastalarda kan sekeri 123458 den 241181 mg/dl ye
yiikselmis ve bu artis (% 74) ¢ok ilerl derecede anlaml (p < 0.001)
bulunmustur. Olgulann baslangi¢ laktik asit diizeyleri de normal degerlerin
(5.7 - 22 mg/d)) tizerindedir (Tablo 3, Grafik 10,11). Kan gazlan ile yapilan
kontrollerde laktik asit diizeyindeki bu artisin asit-baz dengesizligi
yaratmadig: géralmiistiar.

Ameliyat sirasida massif kan transfiizyonu yapilan olgularda lakiik asit
diizeyleri ortalamamn ¢ok tizerinde artislar géstermistir. Bu hastalarda kan
sekeri de transfiizyon sonrasinda ¢ok ileri derecede artrmstir. Bu dort
hastamun birisinde kan laktik asit diizeyi ameliyat bitiminide azalirken
diger G¢ olguda 33.9 mg/dl. dan 50 mg/dl. ye (% 47), 35.6 mg/dl. den 72.3
mg/dl ye (% 103) ve 26.1 mg/dl. den 73.4 mg/dl ye (% 181) yiikselmistir. Bu
hastalardan birinde kan sekeri azalirken (baslangi¢c kan sekeri ¢ok ylksek:
310 mg/dl. olan bu hastamn laktik asidi % 47 artrmstur) diger 3 hastada 80
mg/dl den 175 mg/dl ye (% 119), 100 mg/dl. den 260 mg/dl ye (% 160), ve 120
mg/dl den 400 mg/dl. ye (% 233) ¢ikmmustir (olgu n:1, 5, 6, 31).

Kan sekeri ve laktik asit artiglan arasinda korelasyon aranmis ancak
anlaml bir katsayr bulunamamstir.

Insanlarda ve hayvanlarda serebral iskemiden sonra hem trombosit
aktivitesi hem de kan viskozitesi artar. Postiskemik hematojen ‘
degisikliklerin yamsira, deneysel ¢calismalarda beyin dokusunun iskemik
hasara kars: lokal doku yanillarinin baz 6zel kogullarla ileri derecede
etkilendgi gosterilmistir.

1) Bilinemeyen metabolik nedenlerle serebral korieksin farkh
odaklarindaki néronlarin hipoksiye yamtlan' farkhdir.

2) Beyin dokusunun preiskemik karbonhidrat diizeyleri beyin hasanmn
derecesini etkilemektedir (20).



31

Komplet iskemi dokuya kan {substrat) girisine hic¢ izin vermez. Ancak fokal
serebrovaskiiler okliizyonda doku ¢ok diigiik bir diizeyde kanlanmaya devam
eder ve agir,ancak inkomplet bir iskemli ortaya ¢ikar.

Kan alkirmmn stirmesi anoksik dokuya glukozun sizmas: demektir. Bu
durumda glikoliz devam eder ancak oksidasyon olusmaz. Bu olaym
sonucunda bir¢ok arastirmac: iskemi sirasinda ortaya ¢ikan ytksek doku
laktat dtizeylerini hasara neden olan en 6nemli ajan olarak gérmektedir
(21,22). 16 mmol/kg. 1 asan beyin laktat diizeylerinde iskemi, dokuda
infarktiis olusturur. Sonucta astrositlerin ve endotelin nekrozu ve
noéronlann Sliimiiyle karakterlenen bir lezyon olusur.,

Beyin iskemisinde hipergliseminin istenmeyen etkileri i¢in bir hipotezde
(20) hipergliseminin yiiksek doku laktasidozuna yol acarak agir
ekstraselliler 5dem yaptifi buna karsin diisik glukoz diizeyinin diisiik doku
laktasidozu ve orta derecede 6deme yol actifi 6n goriilmektedir.
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SONUC

Sonug olarak izotonik NaCl infiizyonu uygulanan beyin cerrahisi
olgularinda kan sekeri ariginin  ¢ok ileri derecede anlamh oldugu
(p < 0.001) bunun yamsira kandaki laktik asit artismin da ileri derecede

anlamh oldugu gériilmektedir (p < 0.01).

Screbral hipoksi, iskemi riski altindaki bu hastalarda kan gekeri
artislanimun olumsuz . etkiler yaratabilecegi gdzfniinde tutulmahidir.

Bu tip hastalarda peroperatuar dénemde kan sekeri izlenmesinin de dnemli
. oldugunu vurgulamak gerekmektedir.
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